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В статье представлены современные критерии гипогликемии для детей разных возрастных периодов, включая неона-
тальный. Отражены группы риска по развитию гипогликемии. Включена классификация причин транзиторных и пер-
систирующих гипогликемий у детей. Представлены аспекты дифференциальной диагностики гипогликемии после 
неонатального периода для педиатра на первичном этапе.
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HYPOGLYCEMIA IN CHILDREN AFTER THE NEONATAL PERIOD: IMPORTANT ASPECTS IN CLINICAL PRACTICE 
(PART 1).
The article presents the modern criteria of hypoglycemia for children of different ages, including neonatal. It reflects the risk 
groups of developing hypoglycemia. The article includes the classification of causes of transient and persistent hypoglycemia. 
It also covers aspects of differential diagnosis of hypoglycemia for children after the neonatal period for pediatricians at the 
primary stage.
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Гипогликемии у детей являются одной из актуаль-ных проблем педиатрии и детской эндокриноло-
гии, но диагностический поиск причин гипоглике-
мических состояний у педиатра и эндокринолога 
значительно ограничен, как на амбулаторном этапе, 
так и в неспециализированном стационаре. В лите-
ратуре, включая клинические рекомендации (2015), 
в основном освещены вопросы контроля гипоглике-
мии, ее первичной дифференциальной диагностики 
и лечения у новорожденных [1]. И практически 
отсутствуют работы, посвященные впервые выяв-
ленным или повторным гипогликемиям после нео-
натального периода и у детей более старшего воз-
раста. Согласно данным литературы, существует 
более 50 этиологических факторов гипогликемиче-
ских состояний, из них более 20 являются причи-
нами транзиторного течения гипогликемии у ново-
рожденных и более 25 – рецидивирующего (перси-
стирующего) течения. Отметим, что невозможно в 
одной статье отразить исключительно все встреча-
ющиеся в педиатрической практике патологические 
состояния, сопровождающиеся гипогликемией. 
Прежде всего, это относится к наследственным 
заболеваниям, которые проявляются рецидивирую-
щей гипогликемией, но при этом достаточно редкие 
и требуют многоступенчатой диагностики в специа-
лизированных отделениях. Так, например, диагно-
стика причин персистирующих гипогликемий у 
новорожденного, помимо оценки фенотипических 
особенностей (наличие макроглосии, макросомии, 
желтухи, гепатомегалии) и результатов неонаталь-
ного скрининга на наследственные заболевания, 
включает ещё как минимум 7 этапов, в том числе 
выполнение молекулярно-генетических исследова-
ний (гены KCNJ11, АВСС8 и др.) [1-7].
Кроме того, в клинической практике педиатры 
часто ошибочно трактуют результаты уровня глю-
козы крови и принимают за гипогликемию показа-
тель ниже нижней лабораторной границы нормы 
(обычно < 3,3 ммоль/л). Особенно, если это сопро-
вождается жалобами со стороны ребенка, типичны-
ми для гипогликемии (слабость, потливость, голов-
ная боль, тремор, артериальная гипотония и др.).
Цель данной статьи – представление дифферен-
циально-диагностического алгоритма врачам пер-
вичного звена для определения правильной тактики 
у ребенка после неонатального периода с впервые 
выявленной или рецидивирующей гипогликемией, 
от которой прямо зависит прогноз на жизнь, её 
продолжительность и качество.
Доказано, что низкий уровень глюкозы в пери-
оде новорожденности оказывает негативное влияние 
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на нейроны головного мозга, может привести к 
необратимому органическому поражению централь-
ной нервной системы (преимущественно коры, гип-
покампа, хвостатого ядра) и долгосрочным послед-
ствиям, прежде всего, обусловленным 
неврологическими нарушениями (задержка психо-
моторного развития, нарушение интеллекта, судо-
рожный синдром, снижение показателей IQ) [1, 5, 
8-13]. Чем тяжелее и продолжительнее гипоглике-
мия и чем младше ребенок, тем выше риск стойких 
неврологических нарушений (М. Шперлинг, 1999). 
Важно подчеркнуть, что большинство неонатальных 
гипогликемий протекают бессимптомно, даже при 
значительном снижении уровня глюкозы крови, а 
клинические проявления у новорожденных при этом 
неспецифичны [1, 5].
Гипогликемия – это неотложное жизнеугрожае-
мое состояние, характеризующееся снижением уров-
ня глюкозы крови ниже 2,8 ммоль/л у детей (ниже 
2,6 ммоль/л – у новорожденных в любые сутки 
жизни и независимо от срока гестации), следствием 
которого является, в первую очередь, возможное 
нарушение развития головного мозга и последующее 
снижение интеллекта [1-3, 5, 9, 10, 13-16].
Критерии гипогликемии для недоношенных в 
первые 3 часа жизни отличаются от таковых доно-
шенных новорожденных и детей других возрастных 
групп. По мнению большинства исследователей, 
этот уровень глюкозы составляет ≤ 2,0 ммоль/л 
(36 мг%) в первые 2-3 часа жизни и менее 
2,6 ммоль/л (45 мг%) между 4 и 24 часами жизни 
[1, 8].
К сожалению, каких-либо специфических сим-
птомов гипогликемии не существует и, поскольку ее 
клинические проявления могут встречаться при 
других заболеваниях, в том числе и в периоде ново-
рожденности (асфиксия, сепсис, различные метабо-
лические нарушения), то за рубежом для постанов-
ки диагноза «неонатальная гипогликемия» 
используют так называемую триаду Whipple’s, кото-
рая доступна на всех этапах диагностики и включа-
ет: 1) низкий уровень глюкозы крови (значения 
гликемии были представлены выше) во время появ-
ления клинических симптомов, 2) их исчезновение 
при нормализации уровня глюкозы, 3) возобновле-
ние симптомов при повторном снижении гликемии 
[1-3, 5, 8-10, 13, 16, 17].
Cтатистические данные по частоте встречаемости 
гипогликемии, в основном, касаются новорожден-
ных и имеют значительные колебания, поскольку 
используются разные критерии ее диагностики. Так, 
согласно данным Lubchenco LO. и Bard H. (по 
критериям Корбланта М.), гипогликемия выявля-
лась у 11,4 % всех живорожденных новорожден-
ных, у недоношенных – в 20,3 % [1, 18]. Более 
поздние исследования Anderson DM. с соавт. (кри-
терий – уровень глюкозы 2,6 ммоль/л в первые 
50 часов жизни) свидетельствуют, что гипогликемия 
регистрируется у 38 % всех новорожденных [1, 19]. 
Особенно часто она отмечена у охлажденных детей, 
если ректальная температура при этом < 35°С, то 
гипогликемия встречается в 57 % случаев [1, 19]. 
Данное исследование является важным для клини-
цистов, поскольку показывает, что гипогликемия 
чаще вторична, и первоначально у ребенка наруша-
ется способность поддерживать температурный 
баланс и, лишь потом, способность сохранять нор-
могликемию. Mejri А. et al. (2010), обследовав 
187 доношенных детей, родившихся с массой тела 
ниже 10 перцентиля, у 22 % из них обнаружили 
гипогликемию (глюкоза крови менее 2,6 ммоль/л, 
с диапазоном колебаний от 0,6 до 2,5 ммоль/л) 
[20]. В целом, большинство исследователей отмеча-
ют, что у 56 % детей регистрировался только один 
эпизод гипогликемии, и чаще снижение концентра-
ции глюкозы отмечено в первые 12 часов жизни [1, 
20]. Следует подчеркнуть, что только у 3,8 % детей 
с низкими уровнями глюкозы отмечены клиниче-
ские проявления гипогликемии в виде тремора и 
тахипноэ.
Имеются данные, но подтверждаемые не всеми 
исследователями, что дети, находящиеся на грудном 
вскармливании, имеют более низкие концентрации 
глюкозы (в среднем 3,6 ммоль/л, диапазон колеба-
ний 1,5-5,3 ммоль/л) по сравнению с новорожден-
ными, находящимися на искусственном вскармли-
вании (в среднем 4,0 ммоль/л, диапазон колебания 
2,5-6,2) [1, 21]. Кроме того, по мнению Pal DK. et 
al., на концентрацию глюкозы крови влияет время 
кормления, и если отсутствует адекватное энтераль-
ное питание в первые 24 часа жизни, то «лаборатор-
ная» гипогликемия отмечается у 43 % новорожден-
ных [22].
Achoki R. et al. (2010), на основании анализа 
72 работ, посвященных гипогликемиям у детей, 
определили ряд закономерностей: во-первых, боль-
шой диапазон колебаний гликемии у детей (от 
1,8 до 6,2 ммоль/л); во-вторых, несмотря на отсут-
ствие определения нижнего уровня концентрации 
глюкозы, вызывающего повреждающий эффект на 
ЦНС, выявлена сопряженность между низким уров-
нем глюкозы и летальностью [23].
Единой классификации гипогликемических 
состояний на настоящий момент не существует, и 
большинство исследователей руководствуются пато-
генетическими механизмами их развития. Для про-
ведения дифференциальной диагностики основной 
ряд этиологических факторов гипогликемических 
состояний у детей, независимо от возраста, логично 
разделить на 3 основные группы [1-5, 8, 9, 14, 15, 
24, 25]:
- 1 группа, связанная с избыточной продукцией 
инсулина (гиперинсулинемией), которая, в свою 
очередь, может быть транзиторной (функциональ-
ной) и стойкой (органической);
- 2 группа – с дефицитом контринсулярных 
гормонов (глюкагон, соматостатин, катехоламины, 
кортизол). При этом основными контринсулярными 
гормонами являются глюкагон и адреналин, послед-
ний способствует выбросу из клеток лактата и ала-
нина, стимулируя периферические β-рецепторы. 
Остальные из этих гормонов действуют пермиссив-
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но, так, сам кортизол в минимальных дозах не 
вызывает гипергликемии, но усиливает гиперглике-
мическое действие адреналина.
- 3 группа обусловлена недостаточным посту-
плением глюкозы в кровяное русло (голодание, 
снижение всасывания в желудочно-кишечном трак-
те, синдром мальабсорбции). К более редким при-
чинам данной группы относятся гликогенозы пяти 
типов, сопровождающихся гипогликемией (дефек-
ты следующих ферментов гликогенолиза: глюко-
зо-6-фосфатазы /тип I, debranching enzyme / тип 
III, фосфорилазы печени /тип VI, киназы-фосфо-
рилазы /тип IX, гликогенсинтетазы /тип 0); дефек-
ты ферментов глюконеогенеза (дефицит фрукто-
зо-1,6-бифосфатазы, фосфоэнолпируваткарбоксики-
назы, пируваткарбоксилады); нарушение обмена 
аминокислот (непереносимость лейцина, тирозине-
мия, болезнь «кленового сиропа»), нарушение окис-
ления свободных жирных кислот (дефицит карни-
тина и ферментов карнитинпальмитоилтрансфера-
зы, 3-гидрокси-ацил-КоА-дегидрогеназы, ацил-Ко-
А-дегидрогеназы).
Указанные группы этиологических факторов 
гипогликемических состояний у детей прямо сопря-
жены с характером их течения. Выделяют 2 основ-
ных вида течения гипогликемий: транзиторная и 
персистирующая [1, 2, 5, 9, 14-16, 26].
Наиболее распространенными в клинической 
практике являются транзиторные гипогликемии, 
которые у новорожденных чаще развиваются в пер-
вые двое суток и встречаются у 2-х из 3-х недоно-
шенных и рожденных маловесными. Существуют 
особенности проявления, течения и диагностики 
гипогликемии в периоде новорожденности. Так, у 
50-80 % новорожденных с выявленной лабораторно 
гипогликемией ее клинические проявления вообще 
отсутствуют [1, 8, 9, 13, 15, 24]. Необходимо под-
черкнуть, что клиника гипогликемии у новорожден-
ных отличается от таковой детей более стар-
шего возраста. Первыми чаще появляются глазные 
симптомы – плавающие круговые движения глаз-
ных яблок, нистагм, снижение тонуса глазных 
мышц и исчезновение окулоцефального рефлекса 
[1, 2, 8, 9, 12]. Типичным является слабый высоко-
частотный пронзительный неэмоциональный крик; 
а также исчезновение коммуникабельности, сла-
бость, срыгивания, анорексия, вялость, бедность 
движений или тремор, подергивания, повышенная 
возбудимость, раздражительность, повышенный 
рефлекс Моро [1, 2, 8, 9].
К менее частым клиническим симптомам гипог-
ликемии в этот период относят: ритмический тремор 
постоянной амплитуды вокруг фиксированной оси, 
часто сочетающийся с повышением мышечного тону-
са и периостальных рефлексов и стойкими рефлек-
сами новорожденных; судороги; апноэ; периораль-
ный, общий или акроцианоз; нестабильность 
температуры тела и гипотермию; кому; тахикардию 
и тахипноэ; артериальную гипотензию; повышенное 
потоотделение и бледность кожных покровов [1, 2, 
8, 9, 24].
У детей старшего возраста гипогликемия 
проявляется двумя основными группами сим-
птомов:
1) связанные с повышением секреции адренали-
на: беспокойство, раздражительность, чувство голо-
да, слабость, потливость, тремор, тахикардия, кар-
диалгия, тошнота, возможна рвота;
2) обусловленные углеводным голоданием голов-
ного мозга (нейрогликемические симптомы): сонли-
вость, оглушенность, нарушение концентрации вни-
мания, спутанность сознания вплоть до полной 
потери, дизартрия, афазия, изменение личности, 
судороги, кома.
Симптомы гипогликемии у детей вне периода 
новорожденности (и более старшего возраста) в 
зависимости от ее степени тяжести представлены в 
таблице [2].
Факторами риска развития гипогликемии, 
начиная с неонатального периода, являются состо-
яния и заболевания, способствующие развитию 
гиперинсулинемии. Причинами неорганической 
(функциональной или временной) гиперинсулине-
мии, а, следовательно, транзиторного течения гипо-
гликемии среди новорожденных, являются: рожде-
ние от матерей с сахарным диабетом (СД) 1 типа (в 
т.ч. заболевших СД во время беременности), геста-
ционным СД, нарушением толерантности к глюкозе, 
с преэклампсией и гипертонической болезнью, ожи-
рением, метаболическим синдромом (синдромом 
инсулинорезистентности и компенсаторной гиперин-
сулинемией), с инфузией глюкозы во время родов. 
Кроме того, к данным факторам риска относится 
применение матерью наркотиков, оральных сахара-
понижающих препаратов, салицилатов, глюкокор-
тикоидов [24].
Таблица
Симптомы гипогликемии у детей в зависимости от ее степени тяжести
Table
Symptoms of hypoglycemia in children, depending on its severity
Степень тяжести Клинические симптомы
Легкая Голод, дрожь, тремор, беспокойство, нервозность, тревога, потливость, бледность, тахикардия, снижение 
внимания
Средней тяжести
Головная боль, боли в животе, нарушение поведения, агрессивность, оглушенность, сонливость, слабость, 
нарушение концентрации внимания, затруднение речи, дизартрия, бледность потливость, тахикардия, 
нарушение зрения, диплопия, расширение зрачков
Тяжелая Потеря сознания, полная дезориентация, нарушение глотания, локальные или генерализованные судороги, кома
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Так, De Freitas P. et al. (2010) среди 380 ново-
рожденных с гипогликемией в первые сутки выяви-
ли у 5,6 % их матерей гестационный диабет, у 
13,9 % – артериальную гипертензию во время 
беременности, 4,5 % применяли во время беремен-
ности антигипертензивные препараты, а 56,6 % 
женщин получали инфузию 5 % глюкозы во время 
родов. Авторы отмечают, что, несмотря на рекомен-
дации ВОЗ, только треть женщин (28,9 %) получа-
ли пищу во время родов [27]. Данный факт тоже 
может способствовать развитию гипогликемии у 
новорожденных. Для нашей страны это также акту-
ально, поскольку в большинстве родильных домов 
женщины во время родов питание не получают, а 
вот глюкоза парентерально «по поводу и без пово-
да» им вводится достаточно часто [1, 3].
Следует дополнить перечень препаратов, приме-
няемых беременной, которые наиболее часто вызы-
вают «лекарственные» гипогликемии у новорожден-
ных – это фторхинолоны, пентамидин, хинин, 
β-блокаторы, ингибиторы АПФ [1, 2, 13, 15]. 
Описаны случаи гипогликемии в периоде новоро-
жденности у детей, родившихся от больных эпи-
лепсией матерей, получавших противоэпилептиче-
ские препараты (вальпроевая кислота, фенитоин) во 
время беременности [28].
В целом, выделяют 5 основных групп высокого 
риска гипогликемии среди новорожденных: группа 
1 – дети, перенесшие асфиксию; группа 2 – дети 
с сепсисом; группа 3 – дети с родовой травмой; 
группа 4 – дети с полицитемическим синдромом; 
группа 5 – рожденные от матерей с сахарным диа-
бетом [1, 2, 4, 9, 15, 16, 24, 29]. Согласно реко-
мендациям ВОЗ, к группам высокого риска по 
развитию транзиторной гипогликемии относятся: 
1) дети от матерей с сахарным диабетом, 2) недо-
ношенные, 3) новорожденные с ЗВУР, 4) новоро-
жденные, перенесшие интранатальную гипоксию 
[29].
Причинами стойкой (в т.ч. органической) 
гиперинсулинемии и сопряженного с ними перси-
стирующего (рецидивирующего) течения гипоглике-
мии являются: врожденный гиперинсулинизм (ВГИ) 
/незидиобластоз (мутации генов SUR1, KIR6.2, 
глюкокиназы, глутаматдегидрогеназы и гиперсекре-
ция инсулина в результате метаплазии клеток эпи-
телия протоков поджелудочной железы), инсулино-
ма, лейцин-чувствительный гиперинсулинизм, син-
дром Беквита-Видемана [5-7, 30]. Распространен-
ность последнего составляет 1 : 15000, и вероят-
ность неонатальной гипогликемии с развитием судо-
рог, обусловленных транзиторным гиперинсулиниз-
мом при нём достигает 60 %. Диагностическими 
критериями синдрома Беквита-Видемана явля-
ются: большая масса тела при рождении и постна-
тальное опережение физического развития; дефек-
ты закрытия передней стенки живота (эмбриональ-
ная, пупочная грыжа, диастаз прямых мышц живо-
та); висцеромегалия (нефромегалия, гепатомегалия, 
спленомегалия); макроглоссия; фенотипически нео-
бычное лицо (гипоплазия средней трети, гемангио-
ма кожи лба, «насечки» на мочке ушной раковины) 
[6, 7, 30].
Но, если быть объективными, насколько часто в 
реальной клинической практике встречаются дан-
ные состояния и нозологии!?
Согласно данным литературы, частота встречае-
мости ВГИ составляет 1 : 30000-1 : 50000 новоро-
жденных, увеличиваясь до 1 : 2500 при близкород-
ственных браках [5-7]. Причинами ВГИ являются 
дефекты генов, регулирующих внутриклеточный 
метаболизм глюкозы и секрецию инсулина β-клетка-
ми поджелудочной железы (KCNJ11, ABCC8, GCK, 
GLUD1, INSR, UСP2, HNF4α, HADH) [6, 7].
Собственный клинический опыт авторов статьи 
показывает, что за последние почти 25 лет (анализ 
с 1996 г.) в Областной клинической больнице 
г. Кемерово в педиатрическом отделении с эндо-
кринными койками находились лишь двое детей 
первых недель жизни с верифицированным диагно-
зом «ВГИ или незидиобластоз». Основными их 
клиническими симптомами являлись: плавающие 
круговые движения глазных яблок, нистагм, моно-
тонный крик, срыгивания, тремор конечностей, 
гипервозбудимость, мышечная гипотония, уровень 
сахара крови при поступлении составлял 0,1-0,3-
0,4 ммоль/л (на фоне вводимой глюкозы). 
Консервативное лечение агонистом АТФ-зависимых 
калиевых каналов β-клеток – диазоксидом эффекта 
не дало. По данным литературы, достижение нор-
могликемии при консервативном лечении (возможно 
еще использование аналога соматостатина – октре-
отида) имеется только у 50-60 % пациентов, в 
остальных случаях показана субтотальная или 
селективная панкреатэктомия [5-7, 11]. Возможности 
применения глюкагона в виде непрерывной инфузии 
с использованием помпы не было. В последующем 
оба ребенка были оперированы в г. Москве (на тот 
момент проведена субтотальная панкреатэктомия). 
В последующем один из детей развил сахарный 
диабет, судьба второго не известна.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
ГИПОГЛИКЕМИИ У ДЕТЕЙ ПОСЛЕ 
НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА
Исключительно важным аспектом остается так-
тика педиатра в отношении своевременной первич-
ной диагностики основополагающей причины впер-
вые выявленной или повторной гипогликемии и 
дифференцированного подхода в неотложной тера-
пии у детей вне периода новорожденности, особенно 
раннего (1-3 года) и дошкольного возраста (3-6 лет).
В первую очередь, у детей дошкольного возрас-
та, учитывая схожесть клинической симптоматики, 
следует исключать вагоинсулярный криз (вагото-
нический или парасимпатический), как проявле-
ние вегетативной дисфункции, особенно при нали-
чии отягощенного антенатального периода. 
Пароксизмы связаны с резким выбросом инсулина 
в кровь, в результате гиперинсулинемии возникает 
гипогликемическое состояние (признаки: резкая 
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слабость, потливость, чувство жара и падение арте-
риального давления). Для вагоинсулярного криза в 
целом характерен следующий ряд симптомов: 
нарастающая слабость, потливость, чувство голода, 
тошнота, возможна рвота, снижение артериального 
давления, головная боль, абдоминальная боль, гипо-
термия, брадикардия, олигурия, склонность к обмо-
рокам [2, 3, 14, 25, 31].
Также одной довольно распространенной причи-
ной гипогликемии у детей более старшего возраста 
(чаще после 3-х лет) является идиопатическая 
реактивная гипогликемия, которая по определению 
возникает через 30-60 минут после приема пищи, 
богатой моно- и дисахаридами. Основными ее при-
знаками являются четыре критерия (М. Дэвидсон, 
1999): 1) подтвержденное снижение уровня глюко-
зы после еды, 2) характерные симптомы гипоглике-
мии, 3) исчезновение (или значительное уменьше-
ние) проявлений гипогликемии вскоре после 
повторного приема пищи, 4) многократное (повтор-
ное) появление первых трех признаков. Диагностика 
включает проведение ОГТТ (орального глюкозато-
лерантного теста) с нагрузкой глюкозы 1,75 г/кг, в 
ходе которого регистрируется низкий уровень глю-
козы крови через 60 и 120 минут.
Ещё одним важным и доступным аспектом пер-
вичной дифференциальной диагностики гипоглике-
мии является наличие или отсутствие при этом 
кетоза, оценить который у ребенка поможет имею-
щийся запах ацетона изо рта (или фруктовый 
запах), рубеоз щёк, положительные кетоновые тела 
и/или ацетон в моче (кетотическая гипогликемия). 
Наличие кетоза сразу исключает большую группу 
возможных причин гипогликемии, связанную с 
гиперинсулинемией (врожденной и приобретенной, 
функциональной и органической). Наиболее часты-
ми причинами кетотической гипогликемии являют-
ся: гипогликемия голодания, интеркуррентные забо-
левания – гастральная и кишечная диспепсии 
(пищевая токсикоинфекция), кишечные инфекции 
(вирусные, бактериальные), нервно-артритический 
диатез (пуриноз), ацетонемические состояния 
(кризы) [2, 3].
Среди основных эндокринных причин гипогли-
кемии, независимо от возраста, следует выделить 
дефицит контринсулярных гормонов (2 группа эти-
ологических факторов), к которым относятся – пер-
вичная надпочечниковая недостаточность (гипокор-
тицизм) – чаще вследствие врожденной дисфункции 
коры надпочечников (ВДКН); изолированный 
дефицит соматотропного гормона; гипопитуитаризм, 
включающий вторичную надпочечниковую недоста-
точность (обусловленную дефицитом АКТГ).
Согласно клиническому опыту, наиболее часты-
ми эндокринными или «гормональными» причинами 
впервые выявленной и рецидивирующей гипоглике-
мии у ребенка после периода новорожденности 
(чаще от 1 до 6 лет) являются:
- врожденный первичный гипотиреоз,
- острая первичная надпочечниковая недоста-
точность, как проявление ВДКН,
- дефицит соматотропного гормона.
В результате, на первичном этапе целесообраз-
ным и доступным является исследование гормональ-
ного профиля, включающего инсулин (или иммуно-
реактивный инсулин), С-пептид – для исключения 
гиперинсулинемии; кортизол, 17-оксипрогестерон – 
для исключения гипокортицизма и ВДКН; тире-
отропный гормон /ТТГ, свободный тироксин (FТ4) 
для исключения гипотиреоза; инсулиноподобный 
фактор роста (ИФР-1) с целью исключения сомато-
тропной недостаточности.
Поскольку гипогликемия является неотложным 
состоянием, то в клинической практике педиатра 
необходимо помнить симптомы, требующие сроч-
ного определения уровня сахара крови. К данным 
симптомам следует отнести: нарушение сознания 
(любой степени), рвоту и срыгивания, диарею, боли 
в животе (или выраженное беспокойство), гипотер-
мию, артериальную гипотонию, судороги, эксикоз 
(любой степени).
Большинство перечисленных симптомов явля-
ются характерными для острого гипокортицизма. 
Согласно клиническому опыту и данным литера-
туры, острая надпочечниковая недостаточность 
(гипокортицизм) на фоне ВДКН – это наиболее 
часто встречающаяся причина персистирующей 
гипогликемии у новорожденных и рецидивирую-
щей гипогликемии у детей младшего возраста 
[1, 2, 15, 32].
Отсутствие специфической клинической симпто-
матики гипокортицизма, является основным пово-
дом его поздней диагностики в педиатрической 
практике, когда надпочечниковая недостаточность 
диагностируется только в период сольтеряющего 
криза, опасного для жизни больного, либо при 
жизни вообще не диагностируется. Каждому педи-
атру необходимо помнить клинические проявления 
сольтеряющего синдрома, криза, который чаще рас-
ценивают как проявление острой кишечной инфек-
ции вследствие схожести основных клинических 
проявлений.
Типичными симптомами острого надпочечнико-
вого криза при наличии сольтеряющей (классиче-
ской) формы ВДКН являются: признаки гиперка-
лиемии (нарушения сердечного ритма); проявления 
гипонатриемии и гипернатрийурии (срыгивания, 
рвота, боль в животе, диарея); в дальнейшем про-
грессирует обезвоживание, развивается тяжелый 
эксикоз (сухость кожи и слизистых оболочек, сни-
жение тургора, потеря веса, вялость/угнетение, 
затруднение кормлений или вялое сосание, западе-
ние родничка, признаки нарушения микроциркуля-
ции – «мраморность кожи», цианоз, серый коло-
рит). Отказ ребенка от еды – признак тяжелого 
надпочечникового криза. Далее симптомы острой 
надпочечниковой недостаточности нарастают (появ-
ляются гипотермия, гипогликемия, метаболический 
ацидоз, снижение АД, признаки гипоперфузии, 
адинамия, шок). На этом фоне обращают на себя 
внимание симптомы вирилизации у девочек, у 
мальчиков – макрогенитосомия. Гиперпигментация 
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кожных складок и половых органов может быть 
ранним признаком заболевания [2, 4, 9, 13, 14, 32, 
33].
Следует подчеркнуть, что в раннем возрасте 
основным поводом для неотложной госпитализации 
при остром гипокортицизме (в т.ч. на фоне ВДКН) 
является именно гипогликемия и, как ее следствие, 
возможны судороги с потерей сознания, которые 
чаще развиваются у этих детей после ночного пере-
рыва в приеме пищи [2, 4].
В ежедневной практике педиатра следует пом-
нить биохимические маркеры, типичные для соль-
теряющей формы ВДКН и острой недостаточности 
надпочечников, требующие неотложного определе-
ния уровня глюкозы крови – это гиперкалиемия, 
гипонатриемия, гипохлоридемия, сочетающиеся с 
метаболическим ацидозом. В свою очередь, необхо-
димо трактовать изменения на ЭКГ (высокий или 
заостренный зубец Т, замедление атрио-вентрику-
лярной проводимости с расширением зубца Р, удли-
нение интервала S-T, расширение комплекса QRS) 
как наиболее частые и типичные проявления гипер-
калиемии (гиперкалийгистии).
На первичном этапе дифференциальной диагно-
стики при сборе анамнеза также следует определить 
(уточнить) факт развития гипогликемии у ребенка 
относительно приема пищи. В клинической практи-
ке гипогликемии у детей по отношению к приему 
пищи можно разделить на 2 группы:
1) возникающие после приема пищи (наиболее 
распространенные их них – галактоземии, фрукто-
земии, отравление алкоголем);
2) возникающие на фоне или вследствие голо-
дания, к которым относятся: а) гипогликемии на 
фоне эндокринной патологии (первичный гипоти-
реоз, гипокортицизм, гиперинсулинизм, СТГ-недо-
статочность, пангипопитуитаризм); б) гипоглике-
мии на фоне ферментативной недостаточности 
(гликогенозы, дефицит фруктозо-1,6-фосфатазы и 
др.).
В отдельную группу относят гипогликемии при 
тяжелой сопутствующей патологии (химиотерапия 
лимфобластного лейкоза, опухоли, массивное пора-
жение паренхимы печени, декомпенсированные 
врожденные пороки сердца, малярия, сепсис), при 
этом клинические проявления основного заболева-
ния будут выходить на первое место.
Особую группу составляют гипогликемии на 
фоне отравления лекарственными препаратами 
(вальпроатами, салицилатами), которые сопрово-
ждаются рвотой, а при передозировке салицилата-
ми в клинике имеет место и гипертермия [3, 4]. В 
продолжение данного направления заслуживает 
внимание еще одна причина гипогликемии, особен-
но для детей до 5-летнего возраста – это синдром 
Рея. Синдром Рея – это токсическая энцефалопа-
тия с острой печеночной недостаточностью и жиро-
вой дегенерацией внутренних органов, которая 
возникает при купировании лихорадки вирусного 
происхождения (например, при гриппе, кори, 
ветряной оспе, энтеровирусной, РС-вирусной 
инфекции, парагриппе) ацетилсалициловой кисло-
той (АСК). Синдром Рея не является дозозависи-
мым состоянием, чем отличается от передозировки 
и отравления нестероидными противовоспалитель-
ными средствами, а известно, что для детей не 
существует безопасной дозы салицилатов (АСК). В 
основе патогенеза лежат усиление синтеза фактора 
некроза опухолей под действием вируса и препара-
та АСК, нарушение процессов β-окисления с нако-
плением внутри клетки жирных кислот (жировой 
дистрофии), а также прекращение окислительного 
фосфорилирования из-за патологического влияния 
метаболитов АКС на каналы в митохондриях, что 
приводит к их гибели и апоптозу клетки. В крови 
увеличивается концентрация аммиака, что ведет к 
токсическому влиянию на головной мозг. У 40 % 
детей до 5 лет определяется гипогликемия, которая 




Необходимо учитывать, что к ложному заниже-
нию концентрации глюкозы приводят: гипербили-
рубинемия, повышение уровня мочевой кислоты 
(гиперурикемия), гемолиз, использование бумаж-
ных тестов [1, 34]. Считается, что при использова-
нии тест-полосок имеется только 75-85 % достовер-
ных результатов, следовательно, с целью 
диагностики гипогликемии предпочтительнее 
использовать биохимические методы [1]. Глюкометр 
же показывает большой диапазон в значениях по 
сравнению с лабораторными методами, особенно 
при низких концентрациях глюкозы. Не доказана 
надежность данного метода в подтверждении гипо-
гликемии и у новорожденных. Следовательно, 
результаты глюкометра следует рассматривать толь-
ко как предварительные, и они не должны исполь-
зоваться как основание для постановки диагноза 
[1].
Для объективного анализа уровня глюкозы в 
крови следует использовать один из двух методов, 
которые являются точными и надежными – это 
«глюкозооксидазный» (колориметрический метод) и 
«глюкозоэлектродный метод» (используется кровь – 
газоанализатор). При оценке результатов важно 
помнить ряд факторов, а именно, что уровень в 
цельной крови на 10-15 % меньше, чем в плазме 
образца; что за час уровень глюкозы снижается от 
14 до 18 мг/дл (Уровень 3b); ценность определения 
глюкозы в артериальной крови выше, чем капилляр-
ные значения, и капиллярные значения выше, чем 
в венозной крови [1].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, среди основных причин впервые 
выявленной гипогликемии у детей после периода 
новорожденности (раннего и дошкольного возраста) 
на первичном этапе диагностики и неотложной 
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помощи требуется в первую очередь исключить 
состояния или заболевания, угрожаемые жизни: 
1) острая надпочечниковая недостаточность, прежде 
всего, на фоне ВДКН [3, 4, 9, 15, 32, 33]; 2) тяже-
лая сопутствующая патология – массивное пораже-
ние паренхимы печени, сепсис и др.; 3) синдром Рея 
и отравление лекарственными препаратами (валь-
проаты, салицилаты, сахароснижающие, атрактило-
зиды, β-блокаторы) [2].
Необходимо помнить основной этиологический 
ряд для персистирующей гипогликемии, которая 
сохраняется после 7-го дня жизни и, что важно, 
рецидивирует после правильно проводимой терапии. 
К наиболее частым причинам данной гипогликемии 
относятся гипотиреоз первичный и острая надпочеч-
никовая недостаточность; к более редким – гипе-
ринсулинизм, гипопитуитаризм (сниженная гормо-
нальная активность гипофиза), изолированный 
дефицит гормона роста, врожденные нарушения 
глюконеогенеза, врожденные нарушения синтеза 
гликогена [2].
Окончательная диагностика и верификация при-
чин персистирующих (рецидивирующих) гипоглике-
мий доступна только специализированным стацио-
нарам и включает, помимо оценки фенотипических 
особенностей в периоде новорожденности, оценку 
результатов неонатального скрининга на наслед-
ственные заболевания, следующие этапы:
- мониторинг глюкозы крови каждые 1-2 ч пор-
тативным глюкометром и/или системой НМГ 
(непрерывного мониторирования глюкозы);
- биохимический анализ крови на кетоновые 
тела, свободные жирные кислоты, аммоний, лактат, 
аминокислоты, ацилкарнитины и др.;
- проведение тандемной масс-спектрометрии 
для выявления нарушения метаболизма аминокис-
лот, органических кислот и дефектов митохондри-
ального β-окисления жирных кислот;
- оценку концентрации гормонов крови (инсу-
лина, С-пептида, соматотропина, кортизола, 
17-оксипрогестерона) на фоне гипогликемии;
- УЗИ печени, поджелудочной железы, надпо-
чечников;
- при подтвержденном гиперинсулинизме – 
проведение КТ/МРТ брюшной полости, позитрон-
ной эмиссионной томографии (ПЭТ);
- выполнение молекулярно-генетических иссле-
дований (гены KCNJ11, АВСС8 и др.) [1-7, 13, 16, 
26, 29, 35].
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